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Оригинальные исследования
Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ)
является одной из важнейших причин нарушения
здоровья и смерти во всем мире. По данным Рос
сийского респираторного общества, в России заре
гистрировано более 16 млн больных ХОБЛ.
Поскольку ХОБЛ обычно развивается у длитель
но курящих лиц в среднем и пожилом возрасте,
такие пациенты часто страдают другими заболева
ниями, связанными с курением или возрастом [1].
К наиболее распространенным и значимым сопут
ствующим заболеваниям при ХОБЛ относятся сер
дечнососудистая патология (выявляется в 65 % слу
чаев) [2]. По данным эпидемиологических исследо
ваний на больших популяциях у пациентов с ХОБЛ
отмечается в 2–3 раза больший риск кардиоваску
лярной смерти [3].
В клинической картине внутренних болезней ар
териальная гипертония (АГ) у больных ХОБЛ пред
ставляет одно из частых коморбидных состояний.
По данным разных авторов, частота АГ при ХОБЛ
варьируется в широких пределах, достигая 76,3 %,
и составляет в среднем 34,3 % случаев [4–6].
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Резюме
Целью исследования явилось определение маркеров системного воспаления и эндотелиальной дисфункции (ЭД) и их взаимосвязь с раз
личными параметрами, характеризующими состояние сердечнососудистой и дыхательной систем у пациентов с хронической обструк
тивной болезнью легких (ХОБЛ) в сочетании с артериальной гипертонией (АГ). Материалы и методы. В исследование были включены
больные ХОБЛ I–IV стадии, страдающие АГ I–III степени (n = 65: 50 мужчин и 15 женщин). Результаты. Представлены результаты ис
следования по оценке уровня маркеров системного воспаления и ЭД у больных ХОБЛ в сочетании с АГ. По данным корреляционного
анализа установлены статистически значимые взаимосвязи показателей маркеров воспалительного статуса и ЭД между собой и с раз
личными характеристиками, отражающими состояние сердечнососудистой и дыхательной систем у больных ХОБЛ + АГ. Заключение.
У больных ХОБЛ + АГ выявлены высокие уровни маркеров воспаления и ЭД (высокочувствительного Среактивного белка – hsСРБ,
растворимой формы молекулы межклеточной адгезии 1го типа – sICAM1, эндотелина1 и sРселектина). Установлены достоверные
взаимосвязи изучаемых маркеров между собой и с различными характеристиками у больных ХОБЛ + АГ. В процессе обследования боль
ных ХОБЛ + АГ следует учитывать, что по мере повышения систолического артериального давления и ухудшения бронхиальной про
ходимости (снижение показателя объема форсированного выдоха за 1ю секунду) возрастает степень нарушения маркеров воспалитель
ного статуса и ЭД.
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Summary
This study was aimed at determination relationships between systemic inflammation and endothelial dysfunction biomarkers and different cardio
vascular and respiratory parameters in patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD) and comorbid hypertension. Methods. Sixty five
patients (50 males, 15 females) with stage 1–4 COPD and hypertension of different severity were involved in the study. Results. High levels of inflam
mation and endothelial dysfunction biomarkers (hsCRP, sICAM1, endothelin1, and sPselectin) were found in patients with COPD and hyper
tension. Statistically significant relationships were found between inflammatory biomarkers and endothelial dysfunction biomarkers and between
biomarkers and different cardiovascular and respiratory parameters in patients with COPD and comorbid hypertension. Conclusion. Inflammation
and endothelial dysfunction biomarker levels change according to increasing in systemic arterial pressure and worsening of bronchial obstruction.
This relationship should be considered while examining patients with COPD and comorbid hypertension.
Key words: chronic obstructive pulmonary disease, hypertension, endothelial dysfunction, systemic inflammation, biomarkers, Creactive protein,
ICAM1, endothelin1.
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Коморбидность ХОБЛ и АГ представляет собой
совокупность сложных многоступенчатых патогене
тических процессов, среди которых трудно выделить
ведущий фактор. Согласно современным представ
лениям, основными патогенетическими механизма
ми, приводящими к становлению и прогрессирова
нию АГ при ХОБЛ, являются системное воспаление
и оксидативный стресс, вызывающие дисфункцию
и / или повреждение эндотелия [7–9], что служит не
зависимым предиктором неблагоприятного прог
ноза большинства сердечнососудистых заболева
ний (ССЗ) и делает эндотелий идеальной мишенью
для терапии.
Накапливается все больше данных о том, что не
только локальное воспаление в бронхах, но и перси
стирующее системное воспаление [10, 11], свой
ственное больным ХОБЛ, вносит существенный
вклад в патогенез атеросклероза и других ССЗ у боль
ных с бронхообструктивной патологией, способ
ствуя развитию и прогрессированию дисфункции
эндотелия, чем и определяется интерес к данной
проблеме, заставляя продолжать ее изучение.
В исследовании J.E.Repine et al. [11] и B.Henning
et al. [12] в крови у больных ХОБЛ выявлено повы
шение концентрации циркулирующих CD8+лим
фоцитов, интерлейкинов (IL)6, 8, 1β, фактора
некроза опухолиα (TNFα), лейкоцитарных моле
кул адгезии (сICАM1), Pселектина и острофазовых
белков, включая Среактивный белок (СРБ), не
только в период обострения, но и в стадии ремиссии.
По результатам клинических исследований [13, 14]
показано, что повышенное содержание в плазме
крови молекул адгезии (ICАM1, VCАM1), провос
палительных цитокинов (IL1, IL6, TNFα), белков
острой фазы (СРБ, фибриногена) свидетельствует
о более высоком риске и неблагоприятном прогнозе
ССЗ. В исследованиях [15–17] показано, что по
вышение уровня СРБ является неблагоприятным
прогностическим фактором развития сердечно
сосудистой патологии и используется как суррогат
ный маркер эндотелиальной дисфункции (ЭД) при
разнообразных патологиях, сопровождающихся си
стемным воспалением низкой градации.
За последние годы накапливается все больше ин
формации о том, что оценка состояния эндотелия
может иметь важное клиническое значение для рас
ширения понимания патогенеза многих заболева
ний и прогнозирования развития осложнений. Все
это свидетельствует о том, что развитие ЭД в настоя
щее время служит одним из основных составляющих
в патогенезе АГ и ХОБЛ.
Таким образом, ЭД и хроническое персистиру
щее воспаление – взаимосвязанные процессы, иг
рающие ключевую роль в развитии и прогрессиро
вании как ХОБЛ, так и АГ. Данные механизмы
постоянно потенцируют друг друга, создавая пороч
ный круг, и способствуют становлению и прогресси
рованию АГ при ХОБЛ.
С учетом изложенных положений проведено ис
следование, целью которого явилось определение
уровня маркеров воспаления, ЭД и их взаимосвязи
с различными параметрами, характеризующими со
стояние сердечнососудистой и дыхательной систем
у больных ХОБЛ в сочетании с АГ.
Материалы и методы
В исследование были включены больные ХОБЛ
I–IV стадии стабильного течения, страдающие АГ I,
II и III степени (n = 65: 50 мужчин и 15 женщин;
средний возраст – 65,5 ± 8,5 года; индекс курения
(ИК) – 44,6 ± 19,9 пачколет; объем форсированно
го выдоха за 1ю секунду (ОФВ1) – 56,6 ± 18,2 %).
Длительность ХОБЛ от момента постановки диагно
за составила 5,5 ± 4,1 года, длительность АГ – 11,1 ±
8,7 года. При этом становление эссенциальной гипер
тонии существенно предшествовало развитию ХОБЛ.
Всем пациентам проводились суточное монито
рирование артериального давления (АД) и спиро
метрия. В выборке преобладали больные со средне
тяжелым и тяжелым течением ХОБЛ и АГ II стадии.
При анализе распределения больных по степени по
вышения АД чаще встречалась II и III степень, пре
обладал высокий и очень высокий риск сердечно
сосудистых осложнений.
С целью определения прогностически значимых
маркеров воспалительного статуса и ЭД у больных
ХОБЛ + АГ и с учетом анализа ранее проведенных
исследований в этой области были изучены следую
щие маркеры: высокочувствительный СРБ (hsCРБ),
растворимая форма молекулы межклеточной адгезии
1го типа (sICAM1), эндотелин1 (ЭТ1) и sPселек
тин.
Также были проанализированы взаимосвязи
показателей воспалительного статуса и ЭД с па
раметрами, характеризующими состояние сердеч
нососудистой и дыхательной систем у пациентов
с ХОБЛ + АГ.
Результаты и обсуждение
При анализе результатов активности маркеров вос
палительного статуса и ЭД у больных ХОБЛ + АГ
выявлены высокие уровни изучаемых показателей
(hsСРБ, sICAM1, ЭТ1 и sРселектина).
Результаты исследования уровня маркеров воспа
лительного статуса и ЭД обследованных представле
ны в табл. 1.
Таблица 1
Активность маркеров воспаления и ЭД 
у больных ХОБЛ + АГ
Table 1
Activity of inflammatory and endothelial dysfunction 
markers in patients with COPD and comorbid hypertension
Маркер Исходный уровень маркеров, Нормальное 
n = 40, Ме (258й, 758й процентили) значение
Воспалительный статус
hsСРБ, мг / л 6,3 (4,55; 8,15) 0–1,1
sICАM81, нг / мл 875,4 (763,2; 984,7) 102–825
ЭД
ЭТ81, фмоль / мл 3,97 (0,70; 7,03) Ме 0,26
sP8селектин, нг / мл 195,89 (115,59; 262,69) 67–193
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У больных ХОБЛ в сочетании с АГ уровень hsСРБ
составил 6,3 (4,55; 8,15) мг / л, что значительно пре
вышает нормальные значения данного показателя.
Уровень sICАM1 исходно составил 875,4 (763,2;
984,7) нг / мл, что также превышает нормальные
значения данного показателя и свидетельствует о на
личии эндотелийповреждающих факторов у боль
ных ХОБЛ + АГ.
У большинства обследованных больных ХОБЛ +
АГ уровни ЭТ1 и sРселектина превысили нор
мальные значения и в среднем составили 3,97 (0,70;
7,03) фмоль / мл и 195,89 (115,59; 262,69) нг / мл со
ответственно. Повышенный уровень биохимических
маркеров ЭД может быть следствием повреждения
эндотелия.
Проведен раздельный корреляционный анализ
показателей маркеров воспалительного статуса и ЭД
с различными параметрами, отражающими состоя
ние сердечнососудистой и дыхательной систем у па
циентов с ХОБЛ + АГ. Выявлены статистически зна
чимые взаимосвязи активности hsСРБ и sICАM1
между собой, с маркерами ЭД и с различными харак
теристиками у больных ХОБЛ + АГ (табл. 2).
Получена достоверная прямая связь уровня hsСРБ
с ИК (r = 0,395; p = 0,035), ИМТ (r = 0,325; p = 0,047),
САД24 (r = 0,687; p < 0,001), sICАM1 (r = 0,841;
p < 0,001) и уровнем ЭТ1 (r = 0,680; p < 0,001). По ре
зультатам корреляционного анализа показано, что
уровень hsСРБ сыворотки крови обследуемых тесно
связан с длительностью и степенью респираторных
нарушений при ХОБЛ. Выявлена статистически зна
чимая обратная корреляционная связь hsСРБ с пока
зателем ОФВ1 (r = –0,656; p < 0,001) и прямая – с дли
тельностью ХОБЛ (r = 0,443; p = 0,001).
Активность sICАM1 у больных ХОБЛ + АГ до
стоверно коррелировала с ИК (r = 0,495; p = 0,015),
САД24 (r = 0,604; p = 0,002) и уровнем hsСРБ
(r = 0,841; p < 0,001). Выявлена отрицательная корре
ляционная связь между sICАM1 и ОФВ1 (r = –0,603;
p < 0,001).
Данные, полученные при исследовании корреля
ционных связей маркеров ЭД с показателями воспа
лительного статуса и параметрами состояния сердеч
нососудистой и дыхательной систем, приведены
в табл. 3.
Установлена статистически значимая прямая
корреляционная связь ЭТ1 с возрастом (r = 0,329;
p = 0,038), ИК (r = 0,515; p = 0,009), ИМТ (r = 0,475;
p = 0,023), длительностью ХОБЛ и АГ (r = 0,395,
p = 0,002; r = 0,414; p = 0,001), САД 24 (r = 0,787;
p < 0,001), hsСРБ (r = 0,680; p < 0,001) и sРcелекти
ном (r = 0,855; p < 0,001). Получена отрицательная
корреляционная связь между ЭТ1 и показателем
ОФВ1 (r = –0,673; p < 0,001), что подтверждает роль
гипоксии в увеличении степени сосудистого по
вреждения и развитии ЭД.
Наряду с этим установлены статистические зна
чимые зависимости уровня sPселектина с длитель
ностью АГ (r = 0,720; p = 0,001), САД24 (r = 0,513;
p = 0,008) и уровнем ЭТ1 (r = 0,855; p = 0,003).
Полученные результаты показали повышение
уровня исследуемых маркеров (hsСРБ, sICAM1,
ЭТ1, sРселектин), что свидетельствует о наличии
активного системного воспаления и ЭД у больных
ХОБЛ + АГ.
Заключение
Установлено, что поражение сосудистой стенки
у больных ХOБЛ + AГ характеризуется высоким
уровнем растворимой формы sICAM1, что подтверж
дает наличие эндoтeлийпoврeждaющих факторов.
Таблица 2
Взаимосвязь маркеров воспаления (hsСРБ; sICАM>1)
с различными параметрами больных ХОБЛ + АГ
Table2
Relationships between inflammatory markers 
(hsCRP, sICAM>1) and other parameters in patients 
with COPD and comorbid hypertension
Показатель r p
hsСРБ
ИК 0,395 0,035
ИМТ 0,325 0,047
Длительность ХОБЛ 0,443 0,001
ОФВ1, л –0,656 < 0,001
ОФВ1, % –0,697 < 0,001
САД24 0,687 < 0,001
sICАM81 0,841 < 0,001
ЭТ81 0,680 < 0,001
sICАM81
ИК 0,495 0,015
ОФВ1 –0,603 < 0,001
САД24 0,604 0,002
hsСРБ 0,841 < 0,001
Примечание: ИМТ – индекс массы тела; САД24 – среднесуточное систолическое АД.
Таблица 3
Взаимосвязь маркеров ЭД (ЭТ>1; sP>селектин) 
с различными параметрами больных ХОБЛ + АГ
Table 3
Relationships between endothelial dysfunction 
biomarkers (endothelin>1, sP>selectin) 
and other parameters in patients with 
COPD and comorbid hypertension
Показатель r p
ЭТ81
Возраст 0,329 0,038
ИК 0,515 0,009
ИМТ 0,475 0,023
Длительность ХОБЛ 0,395 0,002
Длительность АГ 0,414 0,001
ОФВ1 –0,673 < 0,001
САД24 0,787 < 0,001
hsСРБ 0,680 < 0,001
sР8cелектин 0,855 < 0,001
sР8селектин
Длительность АГ 0,720 0,001
САД24 0,513 0,008
ЭТ81 0,855 0,003
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Эти данные сопоставимы с результатами ранее про
веденных работ зарубежных [18] и отечественных [19,
20] исследований, в которых изучалось влияние ги
поксии на интенсивность маркеров системного вос
паления и экспрессию адгезивных молекул.
Показано, что увеличение hsСРБ может косвенно
свидетельствовать o более высоком сeрдeчнoсoсу
дистoм риске при ХOБЛ + AГ, т. к. СРБ признает
ся независимым предиктором кардиоваскулярных
осложнений.
Выявленные статистически значимые линейные
корреляционные связи между уровнем hsСРБ, ЭТ1
с ОФВ1 и САД24 подтверждают роль бронхиальной
обструкции в становлении и прогрессировании сер
дечнососудистой патологии, свидетельствуют о на
личии общих патогенетических процессов у больных
ХОБЛ + АГ.
В процессе обследования больных ХОБЛ + АГ
следует учитывать, что по мере повышения САД
и ухудшения бронхиальной проходимости (сниже
ния показателя ОФВ1) возрастает степень наруше
ния маркеров воспалительного статуса и ЭД.
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